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ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎﯼ ﺍﺳﺘﺮﻣﺎﻝ، ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﮔﻮﺍﺭﺵ :ﻫﺎﻱ ﻛﻠﻴﺪﻱ ﺍﮊﻩﻭ
  و ﻫﺪف ﻪزﻣﻴﻨ
دﺳــ ــﺘﮕﺎه ﮔــ ــﻮارش ﺮوﻣﺎل ـﺗﻮﻣﻮرﻫــ ــﺎي اﺳﺘـــ ـ
 TSIGﻛﻪ ﺑﻪ اﺧﺘﺼﺎر  )sromuT lamortS lanitsetniortsaG(
ﺷﻮﻧﺪ، ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﻣﺰاﻧﺸـﻴﻤﺎل دﺳـﺘﮕﺎه  ﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ
ﻫـﺎي اﻳﻦ ﮔـﺮوه از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ ﺑﺮاﺳـﺎس ﻳﺎﻓﺘـﻪ . ﮔﻮارش ﻫﺴﺘﻨﺪ
 :ﭼﻜﻴﺪﻩ
ﺮﻧﺪﻩ ﻴﮔ ﺀﻣﻨﺸﺎ ﻱﻦ ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎﻳﺍ. ﻤﺎﻝ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﮔﻮﺍﺭﺵ ﻫﺴﺘﻨﺪﻴﻣﺰﺍﻧﺸ ﻱﻦ ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎﻳﻌﺘﺮﻳﺍﺳﺘﺮﻭﻣﺎﻝ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﮔﻮﺍﺭﺵ ﺷﺎ ﻱﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎ :ﻭ ﻫﺪﻑ ﻪﻴﻨﻣﺯ
 ﻲﻦ ﺑﺮﺭﺳﻳﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻣﻮﺟﻮﺩ ﺩﺭ ﺍ ﻱﺑﻨﺪ ﻟﻪ ﺑﻪ ﺟﻤﻊﻦ ﻣﻘﺎﻳﺩﺭ ﺍ. ﻦ ﺧﺼﻮﺹ ﻭﺟﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩﻳﺩﺭ ﺍ ﻱﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺕ ﻭ ﻣﺪﺍﺭﮎ ﻣﻮﺟﻮﺩ ﮐﻤﺘﺮﻳﺩﺍﺭﻧﺪ، ﺑﻨﺎﺑﺮﺍ ﻲﻮﻉ ﮐﻤﻴﺍﺯ ﻣﺨﺎﻁ، ﺷ
  .ﭘﺮﺩﺍﺧﺘﻪ ﺷﺪﻩ ﺍﺳﺖ
ﻣﻮﺭﺩ ﺁﻥ  ۸۵ﺖ ﻳﺩﺭ ﻧﻬﺎ. ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺍﻧﺘﺨﺎﺏ ﻭ ﺑﺮﺭﺳﯽ ﺷﺪ۸۵۱ﻫﺎﯼ ﺍﻃﻼﻋﺎﺗﯽ،  ﺎﻓﺖ ﺷﺪﻩ ﺩﺭ ﺑﺎﻧﮏﻳﻣﻘﺎﻟﻪ  ۷۵۲۲ﺎﻥ ﻴﺩﺭ ﺗﻬﻴﻪ ﺍﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺍﺯ ﻣ: ﻫﺎ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
  .ﺑﻨﺪﯼ ﻭ ﻣﻮﺭﺩ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﻗﺮﺍﺭ ﮔﺮﻓﺖ ﺟﻤﻊ
ﻮﺍﺭﻩ ﻳﮏ ﺩﻳﻣﺰﺍﻧﺘﺮ ﻲﻮﻧﻴﮔﺎﻧﮕﻠ ﻱﻫﺎ ﻦ ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎ ﺍﺯ ﺳﻠﻮﻝﻳﺍ. ﺑﺎﺷﺪ ﻲﻣ ﻲﭘﻨﺠﻢ ﻭ ﺷﺸﻢ ﺯﻧﺪﮔ ﺔﺍﺳﺘﺮﻭﻣﺎﻝ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﮔﻮﺍﺭﺵ ﺩﺭ ﺩﻫ ﻱﻮﺭﻫﺎﺑﺮﻭﺯ ﺣﺪﺍﮐﺜﺮ ﺗﻮﻣ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺮ ﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎ ﺭﺍ ﺍﺯ ﺳﺎﻳﮊﻥ، ﺍﻣﮑﺎﻥ ﺍﻓﺘﺮﺍﻕ ﺍ ﻲﻦ ﺁﻧﺘﻳﺩﻫﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺮﻭﺯ ﺍ ﻲﺭﺍ ﺑﺮﻭﺯ ﻣ tiK-Cﻭ  43DCﮊﻥ  ﻲﻦ ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎ ﺁﻧﺘﻳﺍﮐﺜﺮ ﺍ. ﺮﻧﺪﻴﮔ ﻲﻣ ﺎﺀﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﮔﻮﺍﺭﺵ ﻣﻨﺸ
. ﺑﺎﺷﺪ ﻲﺪﻩ ﻣﻴﻃﻮﻝ ﮐﺸ ﻲﮔﻮﺍﺭﺷ ﻱﺰﻳﻫﺎ ﺧﻮﻧﺮ ﺁﻥ ﻲﻨﻴﻦ ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﻟﻳﻌﺘﺮﻳﻧﺒﻮﺩﻩ ﻭ ﺷﺎ ﻲﻦ ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎ ﺍﺧﺘﺼﺎﺻﻳﺍ ﻲﻨﻴﺗﻈﺎﻫﺮﺍﺕ ﺑﺎﻟ. ﺳﺎﺯﺩ ﻲﻤﺎﻝ ﻓﺮﺍﻫﻢ ﻣﻴﻣﺰﺍﻧﺸ ﻱﻫﺎﺗﻮﻣﻮﺭ
  .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻲﮐﻨﻨﺪﻩ ﻣ ﻌﺎﺕ ﮐﻤﮏﻳﻦ ﺿﺎﻳﺺ ﺍﻴﺩﺭ ﺗﺸﺨ ﻲﻭ ﺁﻧﺪﻭﺳﻮﻧﻮﮔﺮﺍﻓ ﻲﺁﻧﺪﻭﺳﮑﻮﭘ  ﻲﺑﺮﺭﺳ
ﺑﺎ  binitamI. ﺑﺎﺷﺪ ﻲﺍﺳﺘﺮﻭﻣﺎﻝ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩ ﮔﻮﺍﺭﺵ ﻣ ﻱﻤﺎﺭﺍﻥ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎﻴﺩﺭ ﺑ ﻲﻪ ﺩﺭﻣﺎﻧﻳﻦ ﭘﺎﻳﻣﻬﻤﺘﺮ ﻲﻮﻥ ﮐﺎﻣﻞ ﺗﻮﻣﻮﺭ ﺗﻮﺳﻂ ﺟﺮﺍﺣﻴﺭﺯﮐﺴ :ﺮﻱـﮔﻴ ﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﻲﺑﺎﺷﺪ، ﮐﻪ ﻫﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮﺍﻥ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﻗﺒﻞ ﺍﺯ ﺟﺮﺍﺣ ﻲﮏ ﻣﻴﺸﺮﻓﺘﻪ ﻭ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﭘ ﻱﻤﺎﺭﺍﻥ ﺑﺎ ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎﻴﻦ ﺑﻳﺩﺭ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﺍ ﻳﻲﮏ ﺩﺭﻣﺎﻥ ﻣﺆﺛﺮ ﺩﺍﺭﻭﻳ ﻲﻨﺎﺯ ﺩﺍﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻴﮐ ﻦﻳﺮﻭﺯﻴﻣﻬﺎﺭ ﺗ
  .ﺷﻮﺩ ﻲﻣ ﺍﺳﺘﻔﺎﺩﻩ ﻲﻭ ﻫﻢ ﻣﮑﻤﻞ ﺟﺮﺍﺣ
 
  ۷۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۳، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۶۱ﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ ﻧﺸﺮﻳ
ﺗﻠﻴﺎﻟﻲ  ﻮرﻫﺎي ﻏﻴﺮاﭘﻲـﻮﺗﻴﭗ، ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺗﻮﻣـﻮﻧﻮﻓﻨـاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ اﻳﻤ
ﻮروﻣﺎ و ﻧﻮروﻓﻴﺒﺮوﻣﺎ ـ، ﻧﻟﻴﻮﻣﻴﻮﺳﺎرﻛﻮﻣﺎ: ﻮارش ﻣﺎﻧﻨﺪـدﺳﺘﮕﺎه ﮔ
ﺎﻳﻲ، ﻛﻤﺘـﺮ از ﻳـﻚ ـﻮرﻫﺎي اﺳﺘﺮوﻣ  ــاﻳﻦ ﺗﻮﻣ  ـ. ﺎوت دارﻧﺪـﺗﻔ
 7-1.دﻫﻨﺪ ﻮرﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲـدرﺻﺪ ﻛﻞ ﺗﻮﻣ
  ﻫﺎ ﻮاد و روشـﻣ
، «ﺗﻮﻣـﻮر »ﻣﻘﺎﻻت ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ  اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻠﻤﺎت ﺟﺴﺘﺠﻮي 
ﻫـﺎي در ﺑﺎﻧـﻚ « TSIG»و « دﺳـﺘﮕﺎه ﮔـﻮارش »، «اﺳﺘﺮوﻣﺎل»
 و اﻣﺒﻴﺲ( enarhcoC) ، ﻛﺎﻛﺮﻳﻦ(enildeM) اﻃﻼﻋﺎﺗﻲ ﻣﺪﻻﻳﻦ
ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻳﺎﻓـﺖ ﺷـﺪه،  7522از ﻣﻴﺎن . ﻮ ﺷﺪـﺟﺴﺘﺠ( esabmE)
در ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺸـﺘﺮ، . ﻮﺿﻮع اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪـﺎﻟﻪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻣـﻣﻘ 851
 يﺮ اﻧﮕﻠﻴﺴﻲ، ﻣـﻮارد ﮔـﺰارش ﻣـﻮرد ـﻫﺎي ﻏﻴ ﺎﻻت ﺑﺎ زﺑﺎنـﻣﻘ
ﺑﺪون اﻃﻼﻋﺎت ﺟﺎﻣﻊ و ﻣﻘـﺎﻻت ﺑـﺎ ﺑﺤـﺚ در ( tropeR esaC)
اﺳﺘﺮوﻣﺎل ﺧـﺎرج از دﺳـﺘﮕﺎه ﮔـﻮارش ﺣـﺬف  ﻣﻮرد ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي
ﺑﻨـﺪي ﻗـﺮار ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده و ﺟﻤـﻊ  85در ﻧﻬﺎﻳﺖ . ﺷﺪﻧﺪ
  .ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
  ﻫﺎي اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻫﺎي  از ﺳﻠﻮل TSIG، اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  ﺑﺮ ﭘﺎﻳﻪ
ﻫـﺎي ﻛﻪ ﺳـﻠﻮل  ،ﮔﺎﻧﮕﻠﻴﻮﻧﻲ ﻣﺰاﻧﺘﺮﻳﻚ دﻳﻮاره دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش
 ﺎءﻣﻨﺸ  ـ ،ﺷـﻮﻧﺪ ﻴـﺪه ﻣـﻲ ﻧﺎﻣ )sllec lajaC(ﺑﻴﻨـﺎﺑﻴﻨﻲ ﻛﺎﺟـﺎل 
ﻫـﺎي ﺑـﺎ ﺧﺎﺻـﻴﺖ ﻫـﺎي ﻛﺎﺟـﺎل ﺳـﻠﻮل  لﺳـﻠﻮ . ﺮﻧﺪـﮔﻴ  ـ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺻﺎف  ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﺮي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ وﻳﮋﮔﻲـﻣﻴﻜ ﭘﻴﺲ
را دارا دﺳـﺘﮕﺎه ﮔـﻮارش ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ اﺗﻮﻧﻮم دﻳـﻮاره  ﻮلـو ﺳﻠ
را ﺗﻨﻈـﻴﻢ آﻫﺴﺘﻪ وﻳﮋه اﻣﻮاج دودي ﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺣﺮﻛﺎت روده ﺑ
ﻫﺎي ﺑﻨﻴﺎدي ﭼﻨﺪ  لاز ﺳﻠﻮ TSIGﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﻳﻚ ﺗﺌﻮري، . ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ
ﻣﻴﻜـﺮ ﻫﺎي ﭘـﻴﺲ  ﻛﻪ در ﺣﻴﻦ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل 43DCﻇﺮﻓﻴﺘﻲ 
اﻳﺠـﺎد  ،اﻧـﺪ روده دﭼﺎر ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﻴﻮن ﺑﺪﺧﻴﻢ ﺷـﺪه  ةدﻳﻮار
  9و8.ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
% 07ﺗﺎ  06ﻫﺎي اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ ﺣﺪود  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺑـﺮوز ﻛﻪ  ﺑﺮوز ﻣﻲ دﻫﻨﺪرا  43DCژن  آﻧﺘﻲ TSIGاز ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
را از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑـﺎ  TSIGﻓﺘﺮاق ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ژن اﻣﻜﺎن ا اﻳﻦ آﻧﺘﻲ
اﻣـﺎ . ﺳـﺎزد ﻓـﺮاﻫﻢ ﻣـﻲ  ،ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺷﻮاﻧﻮم ﺄﻣﻨﺸ
ﺑـﺎ ﺧﺎﺻـﻴﺖ  tiK-C، رﺳﭙﺘﻮر %(59) TSIGاﻛﺜﺮﻳﺖ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
. ﻛﻨﻨـﺪ  ﺷﻮد را ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﻧﺎﻣﻴﺪه ﻣﻲ 711DCﺗﻴﺮوزﻳﻦ ﻛﻴﻨﺎزي ﻛﻪ 
 اﺳـﺖ ﻛﻴﻠﻮداﻟﺘـﻮن  541ﻦ ﻏﺸﺎﻳﻲ ﺑﺎ وزن ـﻳﻚ ﭘﺮوﺗﺌﻴ ،tiK-C
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان رﺳـﭙﺘﻮر ﺮوزﻳﻦ ﻛﻴﻨﺎزي، ـﺖ ﺗﻴـﺧﺎﺻﻴﻋﻼوه ﺑﺮ ﻛﻪ 
ﻋﻤـﻞ  )rotcaF lleC metS(ﺑـﺮاي ﻓـﺎﻛﺘﻮر ﺳـﻠﻮل ﺑﻨﻴـﺎدي 
   31-01و4.ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
ﻛﻨﺶ اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺑﺎ رﺳﭙﺘﻮر ﻣﺮﺑﻮﻃـﻪ، ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﺗﻮﻟﻴـﺪ وا
ﺷﻮد ﻛﻪ روﻧﻮﻳﺴﻲ ژﻧـﻲ، ﺗﻜﺜﻴـﺮ  ﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺳﻴﮕﻨﺎل
ﺸﺨﺺ ﻣ 01و3.دﻫﺪ ﺛﻴﺮ ﻗﺮار ﻣﻲﺄﺳﻠﻮﻟﻲ و ﭘﺪﻳﺪه آﭘﻮﭘﺘﻮز را ﺗﺤﺖ ﺗ
ﻫﺎﻳﻲ  ﺣﺎوي ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن TSIGﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ اﻛﺜﺮﻳﺖ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
ﻛﻨﻨﺪ  را ﺑﻴﺎن ﻣﻲ tiK-Cﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻓﺮم ﺟﻬﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ  ANDدر 
ﺗﻮاﻧﺪ داﺋﻤـﺎً ﺣﺘـﻲ ﺑـﺪون  ﻣﻲ ،رﺳﭙﺘﻮر  ﻛﻪ اﻳﻦ ﻓﺮم ﺟﻬﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ
اﻳﻦ ﻓﻌـﺎل ﺑـﻮدن . ﻓﻌﺎل ﺑﺎﺷﺪ( ﻳﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ)ﺪ ﺣﻀﻮر ﻟﻴﮕﺎﻧ
و ﺗﻮﻗـﻒ ﭘﺪﻳـﺪه  ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ رﺷﺪ ﻏﻴﺮﻗﺎﺑﻞ ﻛﻨﺘﺮل ﺳﻠﻮﻟﻲ
ﮔﺮدد ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان دﻟﻴﻞ ﻋﻤﺪه اﻳﺠﺎد اﻳـﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ  آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﻲ
ﺑﺎدي  آﻣﻴﺰي ﺑﺎ آﻧﺘﻲ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ، ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن رﻧﮓ. ﮔﺮدد ﻋﻨﻮان ﻣﻲ
، ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان (711DCﺑﺎدي ﻋﻠﻴـﻪ  ﻳﺎ ﻫﻤﺎن آﻧﺘﻲ) tiK-Cﻋﻠﻴﻪ 
ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي  د ﻃﻼﻳـﻲ ﺗﺸـﺨﻴﺺ اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷـﻴﻤﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪار
ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي ﺧﺼـﻮص در  اي ﻪﻣﻄﺎﻟﻌ 41.ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ TSIG
و ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻨﻔـﺮد ﻓﻴﺒـﺮوزي  TSIGژﻧﻲ ﺑﻴﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي  آﻧﺘﻲ
در  711DCﻧﺸـﺎن داده ﻛـﻪ ، )sromuT suorbiF yratiloS(
ﻫـﻴﭻ ﻛـﺪام از ﻟـﻲ در وﺑـﺮوز ﻳﺎﻓﺘـﻪ  TSIGﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي % 001
ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎ ﺑـﻪ . دﻳﺪه ﻧﺸﺪه اﺳﺖﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻓﻴﺒﺮوزي ﻣﻨﻔﺮد 
 دﻳﮕـﺮ  ﺔﻧﻜﺘ  ـ 51.ﻳﺪه ﺷﺪﻧﺪدرﺻﺪﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه د
ﻫـﺎي ﻓﻌـﺎل  ﻣﻮﺗﺎﺳـﻴﻮن TSIGﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي % 03اﻳـﻦ ﻛـﻪ در 
اي در رﺳـﭙﺘﻮر ﻓـﺎﻛﺘﻮر رﺷـﺪ ﻣﺸـﺘﻖ از ﭘﻼﻛـﺖ آﻟﻔـﺎ  ﻛﻨﻨﺪه
  61.ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ )α-FGDP(
  ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژي
. از ﻟﺤﺎظ ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژي ﻳﻜﺴﺎن ﻧﻴﺴـﺘﻨﺪ  TSIGﻮرﻫﺎي ـﺗﻮﻣ
ﻣﺘﺸــﻜﻞ از  TSIGﺗﻮﻣﻮرﻫــﺎي  ﻣــﻮارد، از% 07در ﺣــﺪود 
ﻫـﺎ،  آناز % 03وﻛﻲ ﺷـﻜﻞ ﻫﺴـﺘﻨﺪ و در ﺣـﺪود ﻫﺎي د ﺳﻠﻮل
ﺗﻠﻴﻮﺋﻴﺪ ﻛـﻪ ﮔـﺮد و ﭼﻨـﺪ وﺟﻬـﻲ  ﻫﺎي اﭘﻲ ﻮلـﻣﺘﺸﻜﻞ از ﺳﻠ
ﻫـﺎي ﺎﻧﺪه ﻣﺨﻠـﻮﻃﻲ از ﺳـﻠﻮل ـﺑﺎﻗﻴﻤ  ـ% 01 .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ ،ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺷـﻮﻧﺪ، ﻮﻣﻮرﻓﻴﻚ ﻧﺎﻣﻴـﺪه ﻣـﻲ ـﻮﺋﻴﺪ ﻛـﻪ ﭘﻠﺌ  ــﺗﻠﻴ دوﻛﻲ و اﭘﻲ
  01.ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ
  اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژي
 TSIGﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻃﻼﻋﺎت در دﺳﺘﺮس، ﺷﻴﻮع ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ  در ﺳﺎل ﻣﻲﻧﻔﺮ در ﻫﺮ ﻣﻴﻠﻴﻮن  ﻣﻮرد 04ﺗﺎ  02ﺣﺪود 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ  01.ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﻔﺎوت دارد اﻟﺒﺘﻪ اﻳﻦ ﻣﻴﺰان در ﺟﻤﻌﻴﺖ
ﺑﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه از ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻴﺰان ﺑـﺮوز اﻳـﻦ 
در ﺳـﺎل ﻧﻔـﺮ ﻣﻮرد ﺟﺪﻳـﺪ در ﻫـﺮ ﻣﻴﻠﻴـﻮن  5ﺗﺎ  4ﻮرﻫﺎ ـﺗﻮﻣ
ﻫـﺎ ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﺑﺮﺧـﻲ ر ﺗﻮاﻧـﺪ د  ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ اﻟﺒﺘﻪ اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﻣﻲ ﻣﻲ
  71.ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ
  ﮔﻮﺍﺭﺵ ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎƽ ﺍﺳﺘﺮﻭﻣﺎﻝ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩﺩﻛﺘﺮ ﮊﺍﻣﻚ ﺧﻮﺭﮔﺎﻣﻲ ـ 
از ﻟﺤﺎظ ﺟﻨﺴﻲ در ﻣﺮدان و زﻧﺎن  TSIGﺷﻴﻮع ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
ﺳﺎل  05اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﻣﻌﻤﻮﻻً در اﻓﺮاد ﺑﺎﻻي  .اﺳﺖﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﻣﺸﺎﺑﻪ 
ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺖ ﻛـﻪ ﺑـﺮوز ﺣـﺪاﻛﺜﺮ اﻳـﻦ  ﺪﺑﺎﻳوﻟﻲ  ﺷﻮﻧﺪ دﻳﺪه ﻣﻲ
در ﺑﺮﺧـﻲ  .ﺑﺎﺷـﺪ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ در دﻫﻪ ﭘﻨﺠﻢ و ﺷﺸﻢ زﻧـﺪﮔﻲ ﻣـﻲ 
در ﺑـﻴﻦ  ﺑﺎزه ﺳﻨﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ اﻳـﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت، ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ 
  81.ﺑﺎﺷﺪ ﺳﺎل ﻣﻲ 36ﺗﺎ  55 ﺳﻨﻴﻦ
ﻫـﺎي ، ﺑـﺪﺧﻴﻤﻲ TSIGﺑﻴﻤﺎران ﺑـﺎ ﺗﻮﻣـﻮر % 01در ﺣﺪود 
دﻳﮕﺮي از ﺟﻤﻠﻪ ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﺳﻠﻮل ﺷﻔﺎف ﻛﻠﻴﻪ، ﭘﺴﺘﺎن، ﻣﻌـﺪه و 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﺰارﺷﺎت اﻧﺪﻛﻲ از ﮔﺮوﻫـﻲ . رﻳﻪ ﻧﻴﺰ دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ
رد ﻛﻪ ﻣﺼـﺪاق وﺟﻮد دا ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲﺑﺎ زﻣﻴﻨﻪ  TSIGاز ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
ﺮوﻣـﺎﺗﻮز ﺒﻫﺎي ﺑﺎ زﻣﻴﻨﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻮروﻓﻴ ﺗﻮان در ﺧﺎﻧﻮاده آن را ﻣﻲ
اﻳـﻦ  ءدر اﻋﻀـﺎ  TSIGﻳﺎﻓﺖ ﻛﻪ رﻳﺴـﻚ ﺑـﺮوز ﺗﻮﻣـﻮر  Iﻧﻮع 
  91.ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻣﻲ ﺧﺎﻧﻮاده
  رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ
ﻫﺎي ﺟﻬﺶ ژﻧﻲ ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان رﻳﺴـﻚ ﻓـﺎﻛﺘﻮر ﺑـﺎﻟﻘﻮه  ﺣﺎﻟﺖ
رﻫﺎي در ﻣﻮارد ﻧﺎدري، ﺗﻮﻣﻮ. ﻣﻄﺮح ﺷﺪه اﺳﺖ TSIGﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
 9.در ﺑﺴﻴﺎري از اﻋﻀﺎي ﻳﻚ ﺧﺎﻧﻮاده ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ TSIG
ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر اﻳـﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ ﻣﻄـﺮح  ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺳﻦ
 05ﺑـﺎﻻي ﺳﻦ اﻛﺜﺮﻳﺖ ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪه اﺳﺖ، زﻳﺮا 
  02.دارﻧﺪﺳﺎل 
  ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ
اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ ﺑـﻪ ﻃـﻮر اوﻟﻴـﻪ در دﺳـﺘﮕﺎه % 08ﺑﻴﺸﺘﺮ از 
از اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر اوﻟﻴﻪ % 01ﺣﺪود و  ﺷﻮﻧﺪ ﮔﻮارش دﻳﺪه ﻣﻲ
% 07ﺗﺎ % 04ﺣﺪود . اﻧﺪ دﻳﺪه ﺷﺪهدر ﻓﻀﺎي ﺧﻠﻒ ﺻﻔﺎﻗﻲ و ﻟﮕﻦ 
در ﻣﻌﺪه و ﻣﻌﻤﻮﻻ ًدر ﻓﻮﻧﺪوس ﻣﻌﺪه ﻳﺎﻓـﺖ  TSIGاز ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
ﻫﺎي ﻣﻌﺪه را  از ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﻢ% 3ﺗﺎ % 1ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻘﺪار، ﺗﻨﻬﺎ  ﻣﻲ
در  TSIGاز ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي  %05ﺗﺎ% 02 در ﺣﺪود. ﺪﻨدﻫ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ
ﺗﻨﻬـﺎ . ﺷـﻮﻧﺪ  روده ﻛﻮﭼﻚ و ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل در ژژﻧﻮم دﻳﺪه ﻣﻲ
ﺑﺰرگ و رﻛﺘـﻮم و ﻛﻤﺘـﺮ از  ةﻮرﻫﺎ در رودـاز اﻳﻦ ﺗﻮﻣ% 5ﺣﺪود 
اﻟﺒﺘـﻪ ﺑـﻪ ﻃـﻮر  12.ﺷـﻮﻧﺪ ﻮرﻫﺎ در ﻣﺮي دﻳﺪه ﻣـﻲ ـاﻳﻦ ﺗﻮﻣ% 5
، دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﺎﺳـﻠﻲ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻧﺎﺑﺠﺎ در  TSIGﻮرﻫﺎي ـﭘﺮاﻛﻨﺪه ﺗﻮﻣ
اﻣﻨﺘـﻮم دﻳـﺪه ﺻـﻔﺮا، ﻣﺰاﻧﺘـﺮ و ﻳـﺎ  ﺔﻟﮕﻦ، آﭘﺎﻧـﺪﻳﺲ، ﻛﻴﺴ  ـ
  62-22.اﻧﺪ ﺷﺪه
اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻧﺒﻮده و ﺑﺴـﺘﮕﻲ اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﻛﺎﻣﻼ ًاﻳﻦ  %03ﺗﺎ % 01ﺣﺪود . ﺑﻪ ﻣﺤﻞ وﺟﻮد ﺗﻮﻣﻮر دارد
ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﺗﺼﺎدﻓﺎً در ﺣـﻴﻦ ﻣـﺪاﺧﻼت 
ﻮژﻳﻚ و ﻧﻴﺰ ﻣﺪاﺧﻼت ﺟﺮاﺣـﻲ ﻳﺎﻓـﺖ ـﻮﭘﻴﻚ، رادﻳﻮﻟـاﻧﺪوﺳﻜ
ﻛﻪ در ﺣﺪود  TSIGﻣﺖ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺗﻮﻣﻮر ﺮﻳﻦ ﻋﻼـﺷﺎﻳﻌﺘ. ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي ﮔﻮارﺷﻲ ﻃﻮل ﻛﺸـﻴﺪه  ،ﺷﻮد ﺎران دﻳﺪه ﻣﻲـﺑﻴﻤ% 05
 %05ﺗـﺎ % 02 در ﺣﺪود) ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻼﺋﻢ ﺷﺎﻣﻞ درد ﺷﻜﻤﻲ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﺗـﺎ % 01در ﺣـﺪود )ﺮي زودرس، ﻧﻔﺦ و اﻳﻠﺌـﻮس ـ، ﺳﻴ(ﺑﻴﻤﺎران
ﻧﺎﻣﺸـﺨﺺ، ﻛـﺎﻫﺶ وزن،  ﺎءو ﻧﻴﺰ آﻧﻤﻲ ﺑﺎ ﻣﻨﺸ  ـ( ﺎرانـﺑﻴﻤ %03
ﻲ اﻳـﻦ ﮔـﺎﻫ  92-72.ﺪـﺑﺎﺷ  ـﻢ ﺣـﺎد ﻣـﻲ ـﺷﻜ ﺮاغ و ﺣﺘﻲـاﺳﺘﻔ
ﺷﻜﻤﻲ ﻳﺎﻓـﺖ  ةﺎﻳﻨﺎت ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻳﻚ ﺗﻮدـﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ در ﻣﻌ
  . ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﺮي ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻛﻮﭼﻚ و ﺑـﺪون  TSIGﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﻣـﻲ  ، وﻟﻲﻋﻼﻣﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ
، ﻫﻤﺎﺗﻤﺰ و ﻛـﺎﻫﺶ وزن ﺧﻠﻒ ﺟﻨﺎغدﻳﺴﻔﺎژي، اودﻳﻨﻮﻓﺎژي، درد 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان  در ﺿﻤﻦ ﻣﻲ. ﺑﺎﺷﻨﺪ را داﺷﺘﻪ
ﻳﻚ ﺳﺎﻳﻪ ﻣﺪﻳﺎﺳﺘﻴﻨﺎل ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌـﻲ در ﻋﻜـﺲ ﻗﻔﺴـﻪ ﺳـﻴﻨﻪ 
ﺗﻮاﻧﻨـﺪ واﻗـﻊ در ﻣﻌـﺪه ﻣـﻲ  TSIGﻮرﻫﺎي ـﺗﻮﻣ. ﻧﻤﺎﻳﺎن ﮔﺮدﻧﺪ
ﺎﻳﻲ، ﺗﻬﻮع، اﺳـﺘﻔﺮاغ و ـاﺷﺘﻬ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز درد اﭘﻴﮕﺎﺳﺘﺮﻳﻚ، ﺑﻲ
ر روده ﻛﻮﭼـﻚ واﻗـﻊ د  TSIGﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي . ﻛﺎﻫﺶ وزن ﮔﺮدﻧﺪ
ﺑﺎ درد ﺷـﻜﻤﻲ، ﻋﻼﻳـﻢ اﻧﺴـﺪاد ﻧﺴـﺒﻲ ﻳـﺎ ﺧـﻮﻧﺮﻳﺰي ﻣﻌﻤﻮﻻً 
ﻋﻼﻳﻢ ﻛﻮﻟﻴﻚ ﺻـﻔﺮاوي را ﻧﻴﺰ  ﻲﻳﺎﺑﻨﺪ و ﮔﺎﻫ ﻲﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﮔﻮارﺷﻲ 
دﺋﻮدﻧـﻮم ﻗﺴـﻤﺖ دوم ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي واﻗـﻊ در . ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﺗﻘﻠﻴﺪ ﻣﻲ
ﺿﺎﻳﻌﺎت روده ﺑﺰرگ ﺧﻮد . ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺳﺒﺐ ﺑﺮوز زردي ﮔﺮدﻧﺪ
در . دﻫﻨـﺪ اي ﻧﺸـﺎن ﻣـﻲ  را ﺑﺎ درد ﺷﻜﻤﻲ و ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻋﺎدات روده
ﻣﻮﺟﺐ اﻧﺴﺪاد و ﺑﺎ اﺣﺘﻤﺎل ﻛﻤﺘﺮ اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ  ﺿﻤﻦ
و در ﻧﺘﻴﺠـﻪ ﻋﻼﻳـﻢ ﺷـﻜﻢ ﺣـﺎد را ﻧﺸـﺎن ﺷﺪه ﭘﺮﻓﻮراﺳﻴﻮن 
   23-03و01و7.دﻫﻨﺪ
ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻪ ﺣﻔﺮه ﺷـﻜﻢ ﻣﺤـﺪود  TSIGﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺻـﻮرت  ، ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺑﻪ ﻛﺒﺪ ﻛﻪ ﻣﻲﻣﻮارد %45در . ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺴﺘﺮش ﻳﺎﻓﺘـﻪ در داﺧـﻞ اﻳﺰوﻟﻪ در ﻛﺒﺪ و ﻳﺎ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﺿﺎﻳﻌﺎت ﮔ
در ﻛﺒﺪ، ﻣﻌﻤﻮﻻ ً TSIGﺿﺎﻳﻌﺎت ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ ﺗﻮﻣﻮر . ﺻﻔﺎق ﺑﺎﺷﺪ
 .ﺷـﻮﻧﺪ ﻣﺘﻌﺪد و ﺑﺰرگ ﻫﺴﺘﻨﺪ و در ﻫﺮ دو ﻟﻮب ﻛﺒﺪ ﻳﺎﻓﺖ ﻣـﻲ 
 TSIGﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي . ﺑﺎﺷﺪ ﺻﻔﺎق ﻣﻲ ،دوﻣﻴﻦ ﻣﺤﻞ ﺷﺎﻳﻊ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز
، ﭘـﺮده ﭘﻠـﻮر و (ﻣﻌﻤـﻮﻻً ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ رﻛﺘـﻮم )ﻫﺎ  ﺑﻪ ﻧﺪرت ﺑﻪ رﻳﻪ
ﻣﻌﻤـﻮﻻً، ﻫـﻴﭻ ﮔﻮﻧـﻪ  43و33.ﻫﻨـﺪ دﻫـﺎ ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎز ﻣـﻲ  اﺳﺘﺨﻮان
اي دﻳﺪه ﻧﺸﺪه اﺳﺖ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ  ﻣﺘﺎﺳﺘﺎزي در ﻟﻨﻒ ﻧﻮدﻫﺎي ﻣﻨﻄﻘﻪ
ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻤـﻮل ، TSIGدر ﺣﻴﻦ اﻧﺠﺎم ﺟﺮاﺣـﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي 
  43.ﻴﺴﺖﻟﻨﻔﺎدﻧﻜﺘﻮﻣﻲ ﻻزم ﻧ
  ﺗﺸﺨﻴﺺ
 TSIGﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ در ﻣﻮرد ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي  روش
 ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺗﻮﻣﻮرال ﻛﻮﭼﻚ و ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ . وﺟﻮد دارد
  ۷۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۳، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۶۱ﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ ﻧﺸﺮﻳ
دﻻﻳـﻞ  ﻪﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ ﺑ  ـآﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ در ﺣﻴﻦ اﻋﻤﺎل  ﻣﻌﻤﻮل
ﻫﺎي  ﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ ﻳﻜﻲ از روشآﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ . ﺷﻮﻧﺪ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ
در  .ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﻲ TSIGو ﻧﻴـﺰ ﺑﺮرﺳـﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي  ﺗﺸﺨﻴﺼـﻲ
ﺑـﻪ ﺻـﻮرت  TSIGﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻴﻚ، ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي آﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺑﺮﺟﺴـﺘﮕﻲ در  ﺗﻐﻴﻴﺮات زﻳﺮ ﻣﺨﺎط دﻳﺪه ﻣﻲ
ﻣﺨﺎط ﭘﻮﺷﺎﻧﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻤﻜﻦ . ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻦ ﻟﻮﻟﻪ ﮔﻮارش دﻳﺪه ﻣﻲﻟﻮ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻛﻤﻲ ﻓﺮو رﻓﺘﻪ و ﻳﺎ ﺣﺘﻲ زﺧﻤﻲ  ﻣﻲ وﻟﻲ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺎﺷﺪ ،اﺳﺖ
ﺗﻮاﻧـﺪ در ﻛﻨـﺎر ﺳـﻴﻨﻪ ﻣـﻲ  ﺔدر ﺿﻤﻦ ﻋﻜﺲ ﺳﺎده ﻗﻔﺴ .ﺑﺎﺷﺪ
واﻗـﻊ در  TSIGﻮرﻫﺎي ﺑـﺰرگ ـوﻳﮋه در ﺗﻮﻣ  ـﻪ ﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ، ﺑآ
ﻣﻮرﻫﺎ اﺳﻜﻦ اﻳﻦ ﺗﻮ ﺗﻲ ﺳﻲﻫﺎي  ﻳﺎﻓﺘﻪ. ﺮي ﻛﻤﻚ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪـﻣ
ﺑـﺎ ﺪ ﻛـﻪ دﻫﻨ  ـﻧﺸﺎن ﻣـﻲ  (diloS) ﺗﻮﭘﺮﻫﺎي  ﻮدهـرا ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗ
در ﻛﻨـﺎر  63و53.ﺷـﻮﻧﺪ ﻮﻳﺖ ﻣـﻲـﺣﺎﺟـﺐ ورﻳـﺪي ﺗﻘـ ةﺎدـﻣـ
ﺮاﻓﻲ ﻧﻴـﺰ ﻧﻘـﺶ ـﻧﺪوﺳﻮﻧﻮﮔ  ـآاﺳـﻜﻦ،  ﺗﻲ ﺳﻲﻧﺪوﺳﻜﻮﭘﻲ و آ
ﺑـﻪ ﻃـﻮر . دارد ﻮرﻫﺎـﺗﻮﻣ  ـاﻳـﻦ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ  روﻧﺪاي در  ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ
ﻮده ـﺑﻪ ﺻـﻮرت ﺗ  ـ TSIGﻧﺪوﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي در آﻛﻠﻲ، 
ﻮل ـﺑﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻤ  ـ) ﻋﻀﻼﻧﻲﻫﺎي  ﮔﻴﺮي از ﻻﻳﻪﺎءﺑﺎ ﻣﻨﺸ ﭙﻮاﻛﻮﻫﻴ
. ﺷـﻮﻧﺪ ﻣﺸـﺨﺺ ﻣـﻲ ( اﺻـﻠﻲ ﻻﻳﻪ ﻋﻀـﻼﻧﻲ ﻳﺎ ﻋﻀﻠﻪ ﻣﺨﺎﻃﻲ 
 TSIGﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﺑﺪﺧﻴﻢ ﺑﻮدن ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻄﺮح ﻛﻨﻨﺪه ي ﻫﺎاﻟﮕﻮ
ﻧـﺎﻣﻨﻈﻢ، ﺣﻀـﻮر  ﺔﻣﺘﺮ، ﺣﺎﺷـﻴ  ﺳﺎﻧﺘﻲ 4اﻧﺪازه ﺑﻴﺶ از »ﺷﺎﻣﻞ 
ﻧﺪوﺳـﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﻲ آﻮﺑﻲ در ـﺑﻪ ﺧ  ـ «ﺮﻫﻤﻮژنـﻛﻴﺴﺖ و اﻛﻮي ﻏﻴ
  01.ﺪﻧﺷﻮ ﻣﻲ ﻣﺸﺨﺺ
ﻣﺒﻨـﺎي  ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺖ ﻛﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻧﻬﺎﻳﻲ و ﻗﻄﻌـﻲ ﺑـﺮ  ﺑﺎﻳﺪ
آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻫﻴﺴﺘﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه از ﺗﻮﻣـﻮر 
ﻧﺪوﺳـﻜﻮﭘﻲ و ﻧﻴـﺰ آﺗﻮاﻧـﺪ ﺗﺤـﺖ  ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻣﻲﻧﻤﻮﻧﻪ . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻳﻤﻮﻧﻮﻫﻴﺴﺘﻮﺷـﻴﻤﻲ ﺑـﺮ . اﻧﺪوﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﻮد
ﻛﻪ در ﺑـﻴﺶ ) 711DCﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺑﺮوز  ،ﻫﺎي ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ روي ﻧﻤﻮﻧﻪ
، (اﺳـﺖ  ﻧﺸـﺎﻧﮕﺮ ﺗـﺮﻳﻦ  ﺣﺴﺎس و ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﻣﺜﺒﺖﻣﻮارد % 09از 
 AMS-α دﻳﮕـ ــﺮي ﺑـ ــﻪ ﻧـ ــﺎم  ﻧﺸـ ــﺎﻧﮕﺮو ﻧﻴـ ــﺰ  43DC
ﻣﻬـﻢ  ﺔﻧﻜﺘ  ـ. دﻫـﺪ  ﻣﻲرا ﻧﺸﺎن  )nitcA elcsuM htoomS-α( 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﻣﻮارد ﻗﻠﻴﻠـﻲ  ﻣﻲ AMS-αو  43DCاﻳﻨﻜﻪ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي 
ﻣﻨﻔﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻣﻔﻴﺪ  711DCﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﺑﺮاي  ﻛﻪ ﺳﻠﻮل
  73و01.ﻗﻊ ﮔﺮدﻧﺪوا
و ﻧﻴـﺰ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ دﺳـﻤﻴﻦ  SP-001در ﺿﻤﻦ ﺑﻴﺎن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻳـﺎ )ﭼـﺮا ﻛـﻪ اﻳـﻦ دو ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ . ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﻴـﺮد  ﺪﺑﺎﻳ
، ﻳﺎﺑﻨﺪ ﺑﺮوز ﻣﻲ TSIGﺸﻴﻤﺎل ﻏﻴﺮ از ﻧدر ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﺰا( ژن آﻧﺘﻲ
 ﺎءﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﻨﺸ  ـ SP-001ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﻛﻨﺪ  ﻴﺪ ﻣﻲﺄﻳﻮم را ﻣﻄﺮح و ﺗﻧﻮروژﻧﻴﻚ و ﺑﻪ ﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺷﻮاﻧ
ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي  ،ژن دﺳﻤﻴﻦ و از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن ﺑﺮاي آﻧﺘﻲ
 ؛ﺳـﺎزد  وﻳﮋه ﻟﻴﻮﻣﻴﻮﺳﺎرﻛﻮﻣﺎ را ﻣﻄﺮح ﻣﻲﻪ ﻣﻴﻮژﻧﻴﻚ ﺑ ﺎءﺑﺎ ﻣﻨﺸ
و دﺳـﻤﻴﻦ در  SP-001ﻫـﺎي  در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﻫﻴﭻ ﻛﺪام از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ در اﻓﺘـﺮاق  و اﻳﻦ دو ﻣﻲ ﻳﺎﺑﻨﺪ ﺑﺮوز ﻧﻤﻲ TSIGﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
  93و83و01.ﺎ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪاﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫ
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳـﻚ روش  ﻧﻴﺰ ﻣﻲ TEP-GDFاﺳﻜﻦ 
ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ ﻣﻔﻴﺪ و ﻛﻤﻚ ﻛﻨﻨﺪه در ﻛﻨﺎر ﺳﺎﻳﺮ روش ﺗﺸﺨﻴﺼـﻲ 
  04و01.ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﻴﺮد TSIGﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
  آﮔﻬﻲ ﭘﻴﺶ
ﻣـﺪاﺧﻼت  ﺪﺑﺎﻳ  ـ TSIGآﮔﻬﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي  ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﭘﻴﺶ
ﻮﮔﺮاﻓﻲ، ، ﺳ ــﻮﻧﮔﺮاﻓ ــﻲ ﻗﻔﺴ ــﻪ ﺳ ــﻴﻨﻪ ﺗﺸﺨﻴﺼ ــﻲ ﺷ ــﺎﻣﻞ 
اﺳﻜﻦ و اﻧﺪوﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺷﻜﻢ اﻧﺠﺎم ﮔﻴﺮﻧﺪ ﺗﺎ ﮔﺴـﺘﺮش  ﺗﻲ ﺳﻲ
ﻳﻴﺪ ﻛﺮده و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ ﺗﻮﻣﻮر و ارﺗﺒـﺎط ﺄﺗﻮﻣﻮر را رد ﻳﺎ ﺗ
% 02در ﺣـﺪود . ﺎزﻧﺪـﺺ ﺳـﺎرﻫﺎي اﻃﺮاف ﻣﺸﺨـآن را ﺑﺎ ﺳﺎﺧﺘ
ﺷـﻮﻧﺪ  ﺺ داده ﻣﻲـوﻗﺘﻲ ﺗﺸﺨﻴ TSIGﻢ ـﻮرﻫﺎي ﺑﺪﺧﻴـاز ﺗﻮﻣ
ﺣﺎﻟﺖ ﺑـﻪ ﺧﺼـﻮص  اﻳﻦ. اﻧﺪ ﭘﺨﺶ ﺷﺪه اي ﺮدهـﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮔﺴﺘ
ﻛﻪ ﺑﺮاي ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﻲ  ﺑﻮده TSIGﺎت ﻛﻮﭼﻚ ـﻮرد ﺿﺎﻳﻌـدر ﻣ
. اﻧـﺪ  ﺪهـﺎدﻓﻲ ﻛﺸـﻒ ﺷ  ــاﻧﺪ و ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼ ﺖ ﺑﻮدهـﺑﺪون ﻋﻼﻣ
 4ﺮ ﺷﺪن ﻋﻼﻳﻢ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺗﻘﺮﻳﺒـﺎً ـﻂ ﺑﺮاي ﻇﺎﻫـﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﺘﻮﺳ
 ﭘﺮاﻛﻨـﺪه ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺑﺮاي ﮔﺴﺘﺮش  ﻣﺎه ﻣﻲ 6ﺗﺎ 
در ﺑﻴﺸـﺘﺮ ون ﻋﻼﻣـﺖ، ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﺑـﺪ . ﺑﺎﺷﺪ ﺳﺎل ﻣﻲ 2 ﺗﻮﻣﻮر
. ﺑﺎﺷـﺪ ﻮرﻫﺎي ﻣﻌـﺪه و دﺋﻮدﻧـﻮم ﻣـﻲ ـﺮﺑﻮط ﺑـﻪ ﺗﻮﻣ  ــﻣﻣﻮارد 
، ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ TSIGﻮرﻫﺎي ـدر ﻣﻴﺎن ﺗﻮﻣ ءﺎـﺑﻘﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ زﻣﺎن 
 TSIGﻧﻜﺘﻪ دﻳﮕﺮ اﻳﻦ ﻛﻪ، ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻌﺪه ﻣﻲﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮر
ﮔ ــﻮارش ﺑﻴﺸ ــﺘﺮ  ﺔﻫ ــﺎي دﻳﺴ ــﺘﺎل ﻟﻮﻟ  ــ ﺑ ــﺪﺧﻴﻢ در ﻗﺴــﻤﺖ
  43و01.ﻨﺪﺑﺎﺷ ﻣﻲ
ﺗﻮﻣﻮر و ﺗﻌﺪاد  ةاﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻧﺪازو TSIGﭘﺮوﮔﻨﻮز ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ اﻧـﺪازه  .اﺳﺖﻣﻴﺘﻮز در ﻫﺮ ﻣﻴﺪان ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻴﻚ 
ﻣﻴـﺪان ﻋـﺪد در  5ﻣﺘـﺮ و ﻣﻴﺘـﻮز ﻛﻤﺘـﺮ از ﺳـﺎﻧﺘﻲ  2ﻛﻤﺘﺮ از 
ﺧـﻴﻢ ﺑـﻮده و  ﺧـﻮش ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻤـﻮل، 05ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮﭘﻴﻚ 
 5ﺗـﺎ  2ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﺑـﺎ اﻧـﺪازه ﺑـﻴﻦ . ﺧﻮﺑﻲ دارﻧـﺪ  آﮔﻬﻲ ﭘﻴﺶ
ﺑـﺪﺧﻴﻤﻲ ﭘـﺎﺋﻴﻨﻲ درﺟـﻪ ، ﻋـﺪد  5و ﻣﻴﺘﻮز ﻛﻤﺘﺮ از ﻣﺘﺮ  ﺳﺎﻧﺘﻲ
 01ﺗـﺎ  6ﻣﺘﺮ و ﻣﻴﺘﻮز  ﺳﺎﻧﺘﻲ 5ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺎ اﻧﺪازه ﻛﻤﺘﺮ از . دارﻧﺪ
درﺟـﻪ ﺗـﺎ،  5ﻣﺘﺮ و ﻣﻴﺘﻮز ﻛﻤﺘـﺮ از  ﺳﺎﻧﺘﻲ 01ﺗﺎ  5و ﻳﺎ ﺑﺎ اﻧﺪازه 
 01ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﺑـﺎ اﻧـﺪازه ﺑﺰرﮔﺘـﺮ از . ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻣﺘﻮﺳﻄﻲ دارﻧﺪ
و  01ي ﻣﻴﺘﻮز ﺑـﺎﻻ  ﻫﺎي ﺑﺎ ﺗﻮﻣﻮرﻣﻴﺘﻮز و ﺑﺎ ﻫﺮ ﺗﻌﺪاد ﻣﺘﺮ و  ﺳﺎﻧﺘﻲ
در ﺿـﻤﻦ . ﺑـﺪﺧﻴﻤﻲ ﺑـﺎﻻﻳﻲ دارﻧـﺪ درﺟـﻪ اي، ﺑﺎ ﻫـﺮ اﻧـﺪازه 
ﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻗﺎﻳﺎن ﭘﺮوﮔﻨـﻮز  در ﺧﺎﻧﻢ TSIGﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺪﺧﻴﻢ 
 ﺑﻘﺎﻳﻲﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ  TSIGﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮر  01و9.ﺑﻬﺘﺮي دارﻧﺪ
 .ﻣﺎه ﺧﻮاﻫﻨﺪ داﺷﺖ 02ﺗﺎ  9ﺣﺪود 
  ﮔﻮﺍﺭﺵ ﺗﻮﻣﻮﺭﻫﺎƽ ﺍﺳﺘﺮﻭﻣﺎﻝ ﺩﺳﺘﮕﺎﻩﺩﻛﺘﺮ ﮊﺍﻣﻚ ﺧﻮﺭﮔﺎﻣﻲ ـ 
  ندرﻣﺎ
روش ﻣﻄ ــﺮح  ﺳ ــﻪ TSIG ﻮرﻫﺎيـﺗﻮﻣ ــﻛ ـﻼ ًدر درﻣ ــﺎن 
 yparehT detegraT()ﻫﺎي ﻫﻮﺷﻤﻨﺪ  ، درﻣﺎنﺟﺮاﺣﻲ: ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻮع ـدر ﻣﺠﻤ  ـ. ﻫـﺎي ﻫﻮﺷـﻤﻨﺪ و ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ از ﺟﺮاﺣـﻲ و درﻣـﺎن 
ﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ـﺎﻧﻲ در ﺑﻴﻤـﺮاﺣﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﭘﺎﻳﻪ درﻣـﺟ
ﻮر آﻧﻬﺎ ﻗﺎﺑـﻞ ـﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺗﻮﻣـدر ﻛﺴ. ﺷﻮد ﻪ ﻣﻲـﺷﻨﺎﺧﺘ TSIGﺑﻪ 
ﻳـﺎ  ﻫـﺎي ﻫﻮﺷـﻤﻨﺪ درﻣـﺎن ﺮاﺣﻲ ﻧﺒﻮده ﻳﺎ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز دارﻧﺪ از ـﺟ
ﻫﺎي راﻳﺞ  درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻴﻤﻲ. ﺷﻮد درﻣﺎن ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ ﻲﮔﺎﻫ
ﮔﻴﺮﻧـﺪ، در  ﻫﺎي ﻧﺴﺞ ﻧﺮم ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﻲ ﻛﻪ در ﺳﺎرﻛﻮم
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ . ﻛـﺎرآﻳﻲ ﭼﻨـﺪاﻧﻲ ﻧﺪارﻧـﺪ  TSIGﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
اﺛـﺮات  TSIGاﺳـﺘﻔﺎده از رادﻳـﻮﺗﺮاﭘﻲ ﻫـﻢ در ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﺑـﺎ 
  .ﻣﺤﺪودي دارد
ﻫﻨـﻮز ﻫـﻢ  ﻲﺮاﺣرزﻛﺴﻴﻮن ﻛﺎﻣﻞ ﺗﻮﻣﻮر ﺗﻮﺳﻂ ﺟ: ﺟﺮاﺣﻲ
. ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﻲ  TSIGﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﭘﺎﻳﻪ درﻣﺎﻧﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﺑـﺎ ﺣﺎﺷـﻴﻪ  noitceseR latnemgeS ﻳـﺎ  noitceseR egdeW
 ﺟﺮاﺣـﻲ ﻫـﺎي  ﻚ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان درﻣﺎنـﺑﺎرﻳ ةﺪه و رودـدر ﻣﻌﺳﺎﻟﻢ 
ﻲ ﺑـﺮ ـدر ﺗﺤﻘﻴﻘ  ـ 14.ﺪـﺑﺎﺷ  ـ ﻲـﻣﺮح ـﻣﻄ ﻫﺎﻮرـﺮاي اﻳﻦ ﺗﻮﻣـﺑ
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ  ﺮاﺣﻲﻮن ﻛﺎﻣﻞ ﺟـرزﻛﺴﻴﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ـروي ﺑﻴﻤ
اﻳـﻦ ﻣﻴـﺰان . ﺪـﻣﺎه ﺑﺮآورد ﺷ 66ﺪود ـﺣ ءﺎـﺰان ﺑﻘـﻣﻴ ،ﺑﻮدﻧﺪ
ﺮار ـﻗ  ـرزﻛﺴـﻴﻮن ﻧﺎﻛﺎﻣـﻞ ﺖ ـﺮادي اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺤـﺳﻪ ﺑﺮاﺑﺮ اﻓ
% 09ﺪود ـﻮد ﺣ  ــﻦ وﺟ  ــﺑـﺎ اﻳ  ـ 24.(ﺎهـﻣ 22)ﻮدﻧﺪ ـﺮﻓﺘﻪ ﺑـﮔ
ﻣﺎﻫـﻪ دﭼـﺎر  86ﺮي ـﺪه در ﻳﻚ ﭘﻴﮕﻴ  ــﺮاﺣﻲ ﺷـﺎران ﺟـﺑﻴﻤ
 (ﺎزـﻣﺘﺎﺳﺘ  ـ ﻳـﺎ ﻲ و ـﻮﺿﻌﻲ، داﺧـﻞ ﺷﻜﻤ  ــﻣ  ـ) ﻮرـﻮد ﺗﻮﻣـﻋ
 ،binitamIﺮد وﺳـﻴﻊ داروي ـﻮر و ﻛﺎرﺑـﻞ از ﻇﻬـﻗﺒ 14.ﺪﻧﺪـﺷ
ﺎز ﺑـﻪ ـﻣﺘﺎﺳﺘ  ـ)ﻲ ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎزﻫﺎ ـﻦ ﺑﺮﺧـﺮاﺣﻲ در ﺑﺮداﺷﺘـاز ﺟ
ﺪ ـﺎران ﺑﻌ  ــﺑﻴﻤ ءﺎـﺰان ﺑﻘـﻪ ﻣﻴـﺪ ﻛـﺷ ﺰ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲـﻧﻴ( ﻛﺒﺪ
ﻮده ـدر ﺳـﺎل ﺳـﻮم ﺑ ـ% 85در ﺳـﺎل اول و % 09از ﺟﺮاﺣـﻲ 
ﺑ ـﻴﻦ ﺑ ـﺮدن ﻫـﺎي از  ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻳﻜـﻲ دﻳﮕـﺮ از راه 34.اﺳـﺖ
ﻣﺘﺎﺳ ــﺘﺎزﻫﺎي ﻛﺒ ــﺪي، آﻣﺒﻮﻟﻴﺰاﺳ ــﻴﻮن ﺷ ــﺮﻳﺎن ﻫﭙﺎﺗﻴ ــﻚ 
ﻣﺪﻧﻈﺮ  binitamIاﻳﻦ روش در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ  54و44.ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
  . ﮔﻴﺮد ﻗﺮار ﻣﻲ
ﺑـﻪ  TSIGداﻧﺴـﺘﻦ ﺣﺴﺎﺳـﻴﺖ : ﻫـﺎي ﻫﻮﺷـﻤﻨﺪ درﻣـﺎن
درﻣﺎﻧﻲ وﺳﻴﻌﻲ  راهداروﻫﺎي ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﺗﻴﺮوزﻳﻦ ﻛﻴﻨﺎز ﺗﻮاﻧﺴﺖ 
در ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ ﻛﻪ ﺑـﺮ روي  74و64.ﺑﺮ روي درﻣﺎن اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺎز ﻛﻨﺪ
ﺑﺮ روي  binitamIﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﺳﻤﻲ ﻣﺰﻣﻦ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ اﺛﺮ 
اﻳﻦ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ و ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛـﻪ 
 84.ﺷـﻮد  ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﺗﻴﺮوزﻳﻦ ﻛﻴﻨﺎز داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ binitamI
اﻳـﻦ داروي ﺧـﻮراﻛﻲ  (ytilibaliavaoiB)دﺳﺘﺮﺳـﻲ زﻳﺴـﺘﻲ 
ﻠﻈـﺖ دارو در ﺳـﺮم ﺑﻴﻤـﺎر ﺣـﺪاﻛﺜﺮ ﻏ  94.ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ% 79ﺣﺪود 
ﺳﺎﻋﺖ  52ﻧﻴﻤﻪ ﻋﻤﺮ دارو  و ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﻣﺼﺮف اﺳﺖ 4ﺣﺪود 
در درﻣـﺎن داروﻳـﻲ  05.ﺷـﻮد ﺑﻮده و ﺗﻮﺳﻂ ﻛﺒﺪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺰه ﻣـﻲ 
ﻫﺎي ﻧﺴﻮج ﻧﺮم  داروﻫﺎي ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ راﻳﺞ در ﺳﺎرﻛﻮم TSIG
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ % 3اﺛﺮ ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻤﻲ دارﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ ﺣﺪود 
ﺣـﺪود ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ  15.دﻫﻨـﺪ  ﺎﺳﺦ ﻣﻲﭘ niciburoxoDﺑﻪ  TSIG
ﭘﺎﺳـﺦ ﻧﺸـﺎن  dimafsofIﺑـﻪ  TSIGاز ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ % 31
ﺑـﻪ  binitamIدﻫﻲ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﻪ  ﺣﺎل آﻧﻜﻪ ﻣﻴﺰان ﭘﺎﺳﺦ 15.اﻧﺪ داده
از  TSIGﺣﺪي ﺑﻮده ﻛﻪ ﺣﺘﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان راﻫـﻲ ﺑـﺮاي اﻓﺘـﺮاق 
ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ . رود ﻫﺎي ﻧﺴﺞ ﻧﺮم داﺧﻞ ﺷﻜﻤﻲ ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲ ﺳﺎرﻛﻮم
ﻧﺴـﺒﻲ ﺑـﻪ   ﭘﺎﺳﺦ TSIGﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ % 36، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪدر ﻳﻚ 
ﺗﻮﻣـﻮر ﭘﻴﺸـﺮﻓﺖ ﻣـﻮارد % 91در  ،دﻫﻨـﺪ  ﻧﺸﺎن ﻣﻲ binitamI
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  25.ﺗﻮﻣﻮر ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻛﺮده اﺳﺖ% 21در ﺗﻨﻬﺎ ﻧﺪاﺷﺘﻪ و 
ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺴـﺒﻲ و % 76، داﺷﺘﻨﺪ ﺑﻴﻤﺎران ﭘﺎﺳﺦ ﻛﺎﻣﻞ% 4 ،دﻳﮕﺮي
ﻫـﻢ ﻣـﻮارد % 11در . ﺑﻮده اﺳﺖﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﺪون ﺑﻴﻤﺎري % 81در 
  35.ﻴﺸﺮﻓﺖ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖﺑﻴﻤﺎري ﭘ
و و ﻋ ــﻮارض آن در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت درﺑ ــﺎره دوز ﺗﺠ ــﻮﻳﺰي دار
ﺣﺪاﻛﺜﺮ دوز درﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﻴﻤـﺎران ﻛﻪ دﻳﺪه ﺷﺪ ﺷﺪه  اﻧﺠﺎم
ﺑﺎﺷـﺪ و در دوزﻫـﺎي ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﻣـﻲ  008yad/gmﺷﻮد  ﺗﺤﻤﻞ ﻣﻲ
درﺑـﺎره  45.ﺷـﻮﻧﺪ  ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﻋﻮارض ﻏﻴﺮﻗﺎﺑﻞ ﻗﺒﻮل دارو ﻣﻲ
اﻧﺠﺎم  ﺳﻪﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﺎز  دو ،ﺑﻴﻤﺎريﺛﻴﺮ دوز درﻣﺎﻧﻲ دارو ﺑﺮ روي ﺄﺗ
ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺘﺄﺳﻔﺎﻧﻪ ﻧﺘـﺎﻳﺞ آﻧﻬـﺎ ﺑـﺎ ﻳﻜـﺪﻳﮕﺮ ﻫﻤﺨـﻮاﻧﻲ 
در اﻳﻦ دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻼش ﺷﺪه اﺳﺖ ﺗﺎ ﺑـﺮ روي ﺣـﺪاﻛﺜﺮ . ﻧﺪارﻧﺪ
و ﮔﺮوه دﻳﮕـﺮ ﮔﺮم  ﻣﻴﻠﻲ 004ﺑﻪ ﮔﺮوﻫﻲ . دوز درﻣﺎﻧﻲ دﻗﺖ ﺷﻮد
اول ﻛـﻪ  ﺔدر ﻣﻄﺎﻟﻌ  ـ. داده ﺷﺪ binitamIروزاﻧﻪ  ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 008
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳـﺎرﻛﻮﻣﺎي آﻣﺮﻳﻜـﺎي ﺷـﻤﺎﻟﻲ و ﻣﺮﻛـﺰ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺮﻛﺰ 
ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻧﺸﺎن داد  ،ﺎم ﺷﺪـﺷﻨﺎﺳﻲ ﻛﺎﻧﺎدا اﻧﺠ ﺳﺮﻃﺎن
ﺳﺎﻻﻧﻪ دو ءو ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ 55ﻮد ﻧﺪاردـدو ﮔﺮوه وﺟ ءﺑﻘﺎﺗﻔﺎوﺗﻲ ﺑﻴﻦ 
ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﺑـﺮاي درﻳﺎﻓـﺖ ﻛﻨﻨـﺪﮔﺎن % 35و % 05ﻫﺎ ﻫـﻢ  آن
دوم  ﺔوﻟﻲ در ﻣﻄﺎﻟﻌ  ـ 65.ﺪـﺑﺎﺷ ﻣﻲ 008yad/gmو  004yad/gm
 noitasinagrO naeporuE[ﺮاﻟﻴﺎ و ـﺎﻟﻴﺎ، اﺳﺘـﻂ اﻳﺘـﺗﻮﺳ ﻛﻪ
 ])CTROE( recnaC fo tnemtaerT dna hcraeseR rof
ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮد و % 01ﺳﺎﻟﻪ دو ﮔﺮوه ﺣﺪوداً دو ءاﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻣﻴﺰان ﺑﻘﺎ
 ءﺑﻘـﺎﺮدﻧﺪ ـﻛـ دارو درﻳﺎﻓـﺖ ﻣـﻲ 008yad/gmﮔﺮوﻫـﻲ ﻛـﻪ 
  75.ﺮي داﺷﺘﻨﺪـﺑﻴﺸﺘ
اﻧﺠﺎم ﺷـﺪ  dnalniF-SU ﻛﺎرآزﻣﺎﺋﻲ در ﺗﺤﻘﻴﻘﻲ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ
ﻋﻤﺪﺗﺎً ﻣﻨﺎﺳﺐ  binitamIﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺗﺤﻤﻞ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ 
اﺳﺖ، اﻣﺎ واﻗﻌﻴﺖ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﮔﺎه در ﺑﻴﻤﺎران ﻋﻮارﺿﻲ اﻳﺠـﺎد 
ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ اﻳـﻦ . ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ ﻣﺼﺮف اﻳﻦ دارو ﻣﻲﻣﺮﺗﺒﻂ ﺷﻮد ﻛﻪ  ﻣﻲ
ﻋﻮارض ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از ادم دور ﭼﺸﻢ، ﺗﻬﻮع، اﺳﻬﺎل، درد ﻋﻀﻼﻧﻲ، 
  ۷۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۳، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۶۱ﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩﻭﺭﻩ ﻧﺸﺮﻳ
در ﺑﺮﺧـﻲ . ﻫـﺎي ﺟﻠـﺪي، ﺳـﺮدرد و درد ﺷـﻜﻤﻲ  ﺿﻌﻒ، راش
اﻣـﺎ در . ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﻋﺎرﺿﻪ اﻳﻦ دارو آﻧﻤﻲ ﺑـﻮده اﺳـﺖ 
اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر % 5 .اﺳﺖﺟﺪي دارو ﻋﻮارض  ،از ﺑﻴﻤﺎران% 12
ﺷﻮﻧﺪ ﻛـﻪ اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﺑـﻪ ﺧـﺎﻃﺮ  ﻣﻲ ﺻﻔﺎﻗﻲﻫﺎي داﺧﻞ  ﺧﻮﻧﺮﻳﺰي
  75.ﺑﺎﺷﺪ ﻧﻜﺮوز ﺷﺪﻳﺪ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي داﺧﻞ ﺷﻜﻤﻲ ﻣﻲ
در واﻗﻊ ﻣﺤﻞ اﺻﻠﻲ : ﻫﺎي ﻫﻮﺷﻤﻨﺪ درﻣﺎنﺗﺮﻛﻴﺐ ﺟﺮاﺣﻲ و 
در ﺑﻴﻤﺎران ﻏﻴﺮﻗﺎﺑﻞ ﺟﺮاﺣﻲ ﻳﺎ ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ  binitamIاﺳﺘﻔﺎده از 
اﻧﺪ ﻛـﻪ در  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده. اﻧﺪ اﺳﺖ ﻛﻪ داراي ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺷﺪه
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان  binitamIي ﻏﻴﺮﻗﺎﺑﻞ ﺟﺮاﺣﻲ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ
 ءاﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴـﺰان ﺑﻘـﺎ  ﺑﺎﻋﺚ )tnavujdaoeN( ﻧﺌﻮادﺟﻮاﻧﺖدرﻣﺎن 
ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣـﻲ ﺑـﻪ  binitamIﻧﻴﺰ اﺳﺘﻔﺎده از . ﺷﻮد ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻲ
 ءداري در ﻣﻴﺰان ﺑﻘـﺎ  ﺑﺎﻋﺚ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲادﺟﻮاﻧﺖ  درﻣﺎنﻋﻨﻮان 
  85.ﺷﻮد ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻲ
  ﮔﻴﺮي ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﺷ ــﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫ ــﺎي ﻣﺰاﻧﺸ ــﻴﻤﺎل  TSIGﺗﻮﻣﻮرﻫ ــﺎي 
ﻫﺎي ﮔـﺎﻧﮕﻠﻴﻮﻧﻲ  از ﺳﻠﻮل اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ. دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﻫﺴﺘﻨﺪ
 اﻛﺜـﺮ اﻳـﻦ . ﮔﻴﺮﻧﺪ ﻣﻲ ﺎءﻣﺰاﻧﺘﺮﻳﻚ دﻳﻮاره دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش ﻣﻨﺸ
اﻳﻦ  ﺑﺮوزﻛﻪ  دﻫﻨﺪ ﺑﺮوز ﻣﻲرا  tiK-Cو  43DCژن  ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ آﻧﺘﻲ
ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﺳـﺎﻳﺮ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ را از اﻳـﻦ ژن اﻣﻜﺎن اﻓﺘـﺮاق  آﻧﺘﻲ
ﺑﺮوز ﺣﺪاﻛﺜﺮ اﻳﻦ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ در دﻫـﻪ . ﺳﺎزد ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﻲﻤﺎل ﻣﺰاﻧﺸﻴ
رزﻛﺴﻴﻮن ﻛﺎﻣﻞ ﺗﻮﻣـﻮر ﺗﻮﺳـﻂ  .ﺑﺎﺷﺪ ﭘﻨﺠﻢ و ﺷﺸﻢ زﻧﺪﮔﻲ ﻣﻲ
 TSIGﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﭘﺎﻳﻪ درﻣـﺎﻧﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ  ﻲﺟﺮاﺣ
ﻳـﻚ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﺗﻴﺮوزﻳﻦ ﻛﻴﻨﺎز داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ  binitamI .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
درﻣﺎن ﻣﺆﺛﺮ داروﻳـﻲ در درﻣـﺎن اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﺎ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي 
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان درﻣﺎن ﻗﺒﻞ از  ﻣﻲﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎﺗﻴﻚ 
  .ﺷﻮد ﺟﺮاﺣﻲ و ﻫﻢ ﻣﻜﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ
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Gastrointestinal Stromal Tumors 
Review of Literature 
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Introduction & Objective: Gastrointestinal stromal tumors are the most common mesenchymal tumors 
of gastro intestinal tract. These tumors have lower prevalence compared to tumor arising from mucosa. So 
there is less evidence about them. This article tries to summarize present studies in this area. 
Materials & Methods: Among 2257 articles found in medline, 158 articles were selected because of 
their more relevance. After more evaluation, 58 papers were used for our summary. 
Results: The incidence of gastrointestinal stromal tumors is mostly in the fifth and sixth decades if life. 
These tumors originate from mesenteric ganglion cells. Most of these tumors express C-kit and CD34 
antigens, which enable differentiation of these tumors from other mesenchymal tumors. Clinical manifestation 
of these tumors is not specific and the most common manifestation is long-lasting gastrointestinal bleeding. 
Endoscopic and endosonographic evaluations are helpful in diagnosis of these lesions. 
Conclusions: Complete surgical resection of these tumors is the basis of treatment. Imatinib which 
inhibits intracellular tyrosine kinase, is an effective medical treatment, and is used in patients with 
unresectable or metastatic tumors, both as neoadjuvant and as adjuvant treatment. 
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